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Данная работа представ-
ляет собой обобщение со-
временных данных и резуль-
татов собственных исследо-
ваний для определения роли 
иммунных нарушений в воз-
никновении хронических вос-
палительных процессов ге-
ниталий. Для оценки роли 
механизмов защиты хозяина 
в развитии воспалительного 
процесса гениталий необхо-
димо оценить факторы, 
определяющие воспалитель-
ный процесс. Этими факто-
рами являются микрофлора, 
местное окружение, в кото-
ром возникло заболевание, и 
системный ответ на инфек-
цию, представляющий собой 
защиту хозяина. Механизмы 
защиты включают в себя 
гуморальные компоненты, 
систему фагоцитоза и кле-
точный иммунитет, хотя 
такое деление носит услов-
ный характер. Инфицирую-
щие организмы имеют раз-
ный уровень вирулентности, 
поэтому различия в факто-
рах местного окружения и 
системного ответа могут 
допускать развитие инфек-
ции, вызванной условно-
патогенной флорой, или пре-
пятствовать ей. С этих по-
зиций авторами проанализи-
ровано состояние иммунного 
ответа у женщин, с хрони-
ческими сальпингоофорита-
ми. Результаты приведен-
ных в настоящей работе ис-
следований свидетельству-
ют о важной роли в патоге-
незе хронических воспали-
тельных заболеваний при-
датков матки микробного 
фактора, иммунной систе-
мы и неспецифической рези-
стентности организма, 
нейроэндокринных наруше-
ний и сниженной гемодина-
мики малого таза. Коррекция 
этих нарушений является 
основной целью мероприя-
тий по профилактике и ле-





Для оценки роли механиз-
мов защиты хозяина в разви-
тии воспалительного процесса 
гениталий необходимо оце-
нить факторы, определяющие 
воспалительный процесс. 
Этими факторами являются 
микрофлора, местное окруже-
ние, в котором возникло забо-
левание, и системный ответ на 
инфекцию, представляющий 
собой защиту хозяина. Меха-
низмы защиты включают в се-
бя гуморальные компоненты, 
систему фагоцитоза и клеточ-
ный иммунитет, хотя такое 
деление носит условный ха-
рактер. Инфицирующие орга-
низмы имеют разный уровень 
вирулентности, поэтому раз-
личия в факторах местного 
окружения и системного отве-
та могут допускать развитие 
инфекции, вызванной услов-
но-патогенной флорой, или 
препятствовать ей. С этих по-
зиций нами проанализировано 
состояние иммунного ответа у 





В настоящее время обще-
принятым считается положе-
ние, что в устранении пато-
генных микроорганизмов из 
влагалища женщин репродук-
тивного возраста первостепен-
ное значение имеет концен-
трация водородных ионов 
(Бодяжина В.И., 1978). Под 
влиянием эстрогенов гликоген 
накапливается в эпителиаль-
ных клетках влагалища, кото-
рые затем десквамируются. 
Гликоген подвергается фер-
ментативному разложению 
бактериями Додерлейна с ак-
кумуляцией лактата, что под-
держивает низкий рН. Показа-
но также, что с увеличением 
рН увеличивается и число 
микроорганизмов в экосисте-
ме влагалища (Кейт Л., 1988). 
Из 128 женщин с хрониче-
ским сальпингоофоритом, у 
которых проводилось микро-
биологическое обследование, 
только у 16 (12,5%) рН соот-
ветствовал критериям нормы 
для женщин репродуктивного 
возраста (4,0 - 4,7). У осталь-
ных 88,5% больных этот пока-
затель был выше (Занько С.Н., 
Косинец А.Н., Супрун Л.Я., 
1998). 
Исследованиями послед-
них лет установлено, что вла-
галище обладает собственным 
секреторным иммунитетом 
(Шварцман Я.С., Хазенсон 
Л.Б., 1987; Теплякова М.В., 
Радионченко А.А., Рыжова 
И.А., 1990; Briese V., Stad 
R.K., 1992). Эту функцию вы-
полняют клетки многослойно-
го плоского эпителия и лим-
фоциты подслизистого слоя. 
Гуморальные факторы мест-
ной защиты представлены ли-
зоцимом, комплементом, про-
пердином, лактоферрином, 
IgA, IgM, IgG и секреторным 
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 14
IgA (sIgA). Последний являет-
ся основой секреторного им-
мунитета, влияет на устойчи-
вость органов и тканей к пато-
генной флоре путем ингиби-
ции адгезии микроорганизмов, 
их роста и ферментативной 
активности (Цвелев Ю.В., Ко-
черовец В.И., Кира Е.Ф., и др., 
1995). 
Во время обострения хро-
нического сальпингоофорита 
и во время ремиссии нами не 
наблюдалось каких-либо из-
менений в содержании имму-
ноглобулинов во влагалище 
больных. В то же время при 




всех классов, и особенно IgA 
(P<0,01). 
Большинство исследовате-
лей считают, что только цер-
викальный эпителий секрети-
рует IgA, в то время как эндо-
метрий и эндотелий маточных 
труб экстрагирует полимер-
ный IgA из циркулирующей 
крови под влиянием прогесте-
рона (Теплякова М.В., Ради-
онченко А.А., Рыжова И.А., 
1990). По их мнению, этот 
процесс не происходит во вла-
галище, однако при этом 
несомненно цервикальный 
секрет выделяется во влага-
лище.  
Нами установлен доста-
точно низкий уровень имму-
ноглобулинов в цервикальном 
секрете у больных хрониче-
ским воспалением придатков 
матки по сравнению с боль-
ными острым воспалением 
(Р<0,01) и здоровыми женщи-
нами.  
Таким образом, при изуче-
нии местной антиинфекцион-
ной резистентности влагалища 
и цервикального канала нами 
наблюдалась сходная тенден-
ция: резкое снижение иссле-
дованных показателей у боль-
ных хроническими сальпинго-
офоритами. Это может быть 
расценено, с одной стороны, 
как имевший место иммуноде-
фицит, способствовавший пе-
реходу процесса в хрониче-
скую стадию; с другой сторо-
ны, нельзя исключить, что 




изменения являются одним из 
возможных механизмов нару-
шения барьерных функций 
влагалища и цервикального 
канала, создающих условия 
для развития восходящей ин-
фекции. Применение средств, 
стимулирующих местный им-
мунитет, может явиться мето-
дом профилактики инфициро-






В последние годы обнару-
жено кооперативное взаимо-
действие между полиморфно-
ядерными (нейтрофилами) и 
мононуклеарными (моноцита-
ми) фагоцитами крови челове-
ка с участием растворимых 
продуктов клеток и молекул 
их цитоплазматических мем-
бран (Беклемишев Н.Д., 1986). 
Изучение функции иммуно-





щих в развитии хронического 
воспаления, является актуаль-
ной проблемой. Нарушения в 
системах иммунокомпетент-
ных клеток и их межклеточ-
ных взаимодействиях могут 
быть связаны с продуктами 
этих клеток: цитокинами и 
лимфокинами (Новиков Д.К., 
1995). В доступной отече-
ственной и зарубежной лите-
ратуре отсутствуют данные о 
состоянии этих процессов у 
больных хроническим воспа-





гуляции переносит изучение 
патогенеза хронического вос-
паления придатков на молеку-
лярно-клеточный уровень и 
открывает перспективы для 
разработки новых, эффектив-
ных методов прогнозирования, 
профилактики и лечения этих 
осложнений (Мареева JI.C., 
Яковлева Н.Н., Потапова Т.М., 
1994). 
Первой линией защиты в 
неспецифической антибакте-
риальной резистентности яв-
ляются нейтрофилы и моно-
циты.  
Нами изучалось содержа-
ние нейтрофилов в перифери-
ческой крови и их функцио-
нальная активность у больных 
хроническими и острыми 
сальпингоофоритами. Из таб-
лицы 1 видно, что у больных 
острым сальпингоофоритом 
начало заболевания характе-
ризовалось ростом в перифе-
рической крови относительно-
го и абсолютного числа 
нейтрофилов, а также их 
функциональной активностью 
в спонтанном НСТ-тесте по 
сравнению с показателями до-
норов. В стимулированном 
НСТ-тесте функциональная 
активность нейтрофилов была 
высокой при низком (Р<0,05) 
по сравнению с нормой функ-
циональном резерве. В про-
цессе выздоровления проис-
ходило снижение и нормали-
зация содержания нейтрофи-
лов, их функциональной ак-
тивности и восстановление 
функционального резерва кле-
ток. 
У больных хроническим 
сальпингоофоритом в стадии 
обострения имела место тен-
денция к росту числа нейтро-
филов и их функциональной 
активности в спонтанном 
НСТ-тесте, хотя достоверных 
отличий от показателей нормы 
мы не получили. Также не 
имела отличий от нормы сти-
мулированная функциональ-
ная активность, хотя функци-
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ональный резерв у этих боль-
ных был достоверно (Р<0,05) 
ниже, чем у здоровых людей. 
В дальнейшем в процессе ле-
чения и в стадии ремиссии эта 
тенденция сохранялась, и мы 
не наблюдали у больных хро-
ническими воспалительными 
заболеваниями придатков 
матки снижения спонтанного 





Показатели НСТ-теста у больных хроническими сальпингоофоритами 
Группы 
 обследованных 
Нейтрофилы в 1 мкл  Показатель НСТ-теста 






Доноры (n=20) 58,1±1,79 3568±181 12,15±1,12 38,6±3,81 26,01±2,18 
Острый сальпинго-
офорит (n=14) 
     
1-е сутки 78,4±3,1* 6941±542* 45,8±3,31* 57,6±2,51* 12,7±2,31* 
5-7-е cутки 72,4±2,81 6118±468 24,6±1,91* 46,2±3,07 21,3±2,51 
13-15 сутки 62,8±2,61 3816±208 13,1±1,34 36,6±2,54 23,6±2,51 
Хронический саль-
пингоофорит (n=18) 
     
1-е сутки 70,12±2,42 4308±212 22,6±2,21** 35,2±2,64** 12,4±1,03* 
5-7-е cутки 65,4±1,81 3916±280 19,6±1,51 31,8±2,81 12,3±1,16* 
13-15 сутки 61,9±2,51 5129±458 18,8±2,18 33,2±1,62 14,1±2,01* 
Ремиссия 62,27±3,01 4158±214 18,4±1,14 34,1±1,52 15,4±1,82* 
Примечание: *- достоверные отличия от данных доноров (P<0,05), 
 **- достоверные отличия от результатов больных острым воспалением (P<0,05). 
 
Наряду с нейтрофилами 
первую линию антибактери-
альной защиты организма пре-
дставляют моноциты. Подоб-
но нейтрофилам, моноциты 
обладают способностью захва-
тывать, убивать и перевари-
вать микроорганизмы. Однако 
моноциты обеспечивают не 
только резистентность орга-
низма к возбудителям, но и 
участвуют в иммунном ответе, 
представляя антигены лимфо-
цитам, продуцируя регулиру-
ющие иммунный ответ медиа-
торы (монокины), в частности 
интерлейкин-1 (ИЛ-1), и осу-
ществляя кооперацию участ-
вующих в иммунном ответе 
клеток (Маянский А.Н., Маян-
ский Д.Н., 1989). 
Функциональная актив-
ность моноцитов (табл. 2) оце-
нивалась нами по секреции 
ими ИЛ-1, который является 
пусковым сигналом в разви-
тии клеточно-опосредованно-
го иммунитета. 
У больных острым воспа-
лением придатков матки отме-
чалась тенденция к повыше-
нию ИЛ-1-продуцирующей ак-
тивности моноцитов в начале 
заболевания. В процессе лече-
ния этих больных наблюда-
лось некоторое снижение фун-
кциональной активности мо-
ноцитов. Надо отметить, что 
ни на одном из этапов обсле-
дования нам не удалось вы-
явить достоверных отличий 
этого показателя от парамет-
ров нормы.  
При обострении хрониче-
ского процесса и во время ре-
миссии нами наблюдалось 
значительное снижение функ-
циональной активности моно-
цитов на всем протяжении за-
болевания. Обращает на себя 
внимание отсутствие выра-
женной динамики этих пока-
зателей во время лечения. ИЛ-
1-продуцирующая активность 
моноцитов у больных хрони-
ческим воспалением придат-
ков во время обострения и ре-
миссии была достоверно ниже, 




ные результаты позволяют 
сделать вывод о том, что фун-
кциональные возможности 
нейтрофилов и моноцитов у 
больных хроническим воспа-
лением придатков матки сни-
жены. Это выражается также в 
снижении функционального 
резерва и недостаточной про-
дукции интерлейкина-1, что 
влечет за собой нарушение 
кооперативного взаимодей-
ствия моноцитов, нейтрофи-
лов и других клеток, участву-
ющих в иммунном ответе. По 
нашему мнению это может 
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быть следствием функцио-
нального истощения иммуно-





Функциональная активность моноцитов больных ХСО 
Группы обследованных больных Время обследования Интерлейкин-1-продуцирующая активность моноцитов 
Доноры (n=20)  1,77±0,017 
Острый сальпингоофорит (n=14) 
1-е сутки 1,86±0,03 
5-7-е cутки 1,85±0,06 
13-15 сутки 1,74±0,03 
Хронический сальпингоофорит (n=18) 
1-е сутки 1,08±0,04*/** 
5-7-е cутки 1,03±0,025*/** 
13-15 сутки 1,06±0,03*/** 
Ремиссия 1,14±0,04*/** 
Примечание:* - статистически достоверно по сравнению с показателями доноров (P<0,05),  
 ** - статистически достоверно по сравнению с данными при остром сальпингоофо-
рите (P<0,05). 
 
Вторая линия защиты при 
инфекционных поражениях 
представлена неспецифичес-
ким и специфическим клеточ-
но-опосредованным иммуни-
тетом. Принято считать, что Т-
лимфоциты являются основой 
клеточного иммунитета, а В-
лимфоциты определяют раз-





чески достоверных отличий в 
содержании Т- и В-лимфоци-
тов периферической крови 
независимо от стадии заболе-
вания, несмотря на выражен-
ный лимфоцитоз в начале 
обострения. Таблица 3 отра-
жает содержание в крови 
больных субпопуляций Т-
лимфоцитов. У больных ост-
рым воспалением придатков в 
начале заболевания наблюда-
лось достоверное увеличение 
хелперов вместе со значитель-
ным снижением числа супрес-
соров (Р<0,05), что привело к 
увеличению Th/Ts c 2,51 до 
5,51. При благоприятном те-
чении заболевания все пере-
численные параметры имели 
тенденцию к нормализации, а 
ко времени выписки практиче-






ким достоверным их снижени-
ем по сравнению с показате-
лями у здоровых женщин и 
больных острым воспалением. 
Особенно четко эта законо-
мерность просматривалась в 
начале клинического обостре-
ния. Достоверно низким оста-
вался уровень «активных» Т-
лимфоцитов на протяжении 
всего обострения и в стадии 
ремиссии. 
Показатели относительно-
го содержания Т-хелперов при 
хроническом процессе досто-
верно ниже соответствующих 
параметров при остром воспа-
лении, в то время как абсо-
лютное содержание этих кле-
ток достоверных отличий от 
показателей доноров и боль-
ных острым воспалением не 
имело. Необходимо отметить, 
что в фазе ремиссии абсолют-
ное содержание хелперов бы-
ло снижено по сравнению с 
показателями доноров 
(Р<0,05). 
На протяжении всего 
обострения и во время ремис-
сии у больных хроническим 
сальпингоофоритом отмеча-
лось повышенное содержание 
как относительного, так и аб-
солютного числа супрессоров. 
Причем это повышение было 
достоверным как по отноше-




вели к стойкому достоверному 
снижению соотношения хел-
перов и супрессоров, которое 
колебалось по своему значе-
нию около единицы. В то же 
время это соотношение у до-
норов составило 2,51, а у 
больных острым воспалением 
придатков - 5, 81. 
Таким образом, изучая ди-
намику содержания у больных 
популяций лимфоцитов, мы 
выявили отсутствие их суще-
ственных различий у женщин 
опытной и контрольных 
групп. Между тем тенденции 
изменений в процессе воспа-
ления содержания иммуноре-
гуляторных субпопуляций 
(хелперы и супрессоры) при 
остром и хроническом процес-
сах противоположны. В ста-
дии ремиссии уровни всех 
субпопуляций достоверно от-
личаются от таковых у здоро-
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вых женщин. По нашему мне-
нию, это свидетельствует о 
том, что во время ремиссии 
хронического процесса им-
мунная система продолжает 
подвергаться антигенному раз-









Содержание лимфоцитов в 1 мкл крови 
Т-«активные» Т-хелперы Т-супрессоры Th/Ts 






























































Примечание: *- достоверно по сравнению с показателями доноров (Р<0,05);  
 **- достоверно по сравнению с показателями при остром воспалении (Р<0,05);  
 Th/Ts - соотношение хелперов и супрессоров. 
 
Нами проведена оценка 
неспецифической (табл. 4) 
функциональной активности 
Т- и В-лимфоцитов. 
Для больных острым вос-
палением придатков матки 
было характерным снижение 
функциональной активности 
лимфоцитов в начале заболе-
вания (достоверное для Т-
лимфоцитов и с выраженной 





ность Т- и В-лимфоцитов 
(способность трансформиро-




была подавлена на протяже-
нии всего заболевания и в ста-
дии клинической ремиссии. 
Эти показатели достоверно 
отличались от соответствую-
щих данных как доноров, так 
и больных острым воспалени-
ем придатков. 
В настоящее время нако-
пилось большое число дан-
ных, которые говорят о том, 
что возбудители воспалитель-




сти, угнетая или усиливая им-




данных и материалов по кли-
нической иммунологии можно 
предположить, что в основе 
неспецифической модуляции 
иммунного ответа лежат из-
менения одной или несколь-
ких популяций иммунокомпе-
тентных клеток. В этом плане 
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нами была исследована роль 
интерлейкина-2 (ИЛ-2) в сни-
женном ответе лимфоцитов на 
неспецифические антигены у 
больных хроническим саль-
пингоофоритом. С этой целью 
дополнительно в опытные и 
контрольные культуры клеток 
вносили интерлейкин-2 (15 ед. 
интерлейкина на 1 мл). Анализ 
полученных результатов пока-
зал, что частота сниженного 
ответа на ФГА без добавления 
ИЛ-2 у больных с хрониче-
ским воспалением составила 
77,78%. При добавлении in 
vitro ИЛ-2 процент сниженных 
ответов на стимуляцию умень-
шился до 38,89, что может 
указывать на существенную 
роль данного медиатора кле-
точного ответа. 
Таблица 4 
Состояние неспецифического клеточно-опосредованного иммунитета у больных 
хроническим сальпингоофоритом 
Группы обследованных больных 
Показатели РБТЛ (%) 
ФГА (Т-лимфоциты) Лаконос американский 
(В-лимфоциты) 
Доноры (n=20) 73,92±2,67 42,2±3,94 
Острый сальпингоофорит (n=14)  
1-е сутки 52,4±2,71* 36,4±2,22 
5-7-е cутки 63,7±2,17 37,4±1,34 
13-15 сутки 71,18±2,96 43,26±1.72 
Хронический сальпингоофорит (n=18)  
1-е сутки 43,73±0,92*/** 25,81±1,76*/** 
5-7-е cутки 47,12±1,04*/** 29,34±1,16* 
13-15 сутки 39,36±1,12*/** 26,14±1,44*/** 
Ремиссия 46,36±0,91* 29,17±1,51* 
Примечание: *- достоверно по сравнению с показателями доноров (Р<0,05);  
 **- достоверно по сравнению с показателями при остром воспалении (Р<0,05). 
 
Не исключено, что недо-
статочная продукция ИЛ-2 иг-
рает определенную роль в 
длительной персистенции 
микроорганизмов. Тимусзави-
симые антигены не могут 
обеспечить должную актива-
цию и пролиферацию Т-хел-
перов. Они приобретают ее, 
только будучи презентирова-
ны макрофагами в виде ком-
плекса с Iа-белками. После 
распознавания Т-клетками ан-
тигена, презентированного 
макрофагами за счет процес-
сов межклеточного обмена, 
макрофаги приобретают спо-
собность продуцировать ин-
терлейкин-1 (Ганковская Л.В., 
1993). Как следствие, на опре-
деленной части Т-клеток про-
исходит экспрессия рецепто-
ров для интерлейкина-1. Под 
влиянием интерлейкина-1 Т-
хелперы с рецептором к этому 
интерлейкину (субпопуляция 
Т4) начинают продуцировать 
ИЛ-2 (Белоцкий С.М., Сна-
стина Т.И., 1982). Это приво-
дит к экспрессии рецепторов 
для интерлейкина-2 другими 
хелперами. Данная субпопу-
ляция и, очевидно, Т4-
субпопуляция начинают про-
лиферировать. Все эти клетки 
специфичны к данному анти-
гену, и в результате пролифе-
рации происходит экспансия 
именно тех Т-хелперов, кото-
рые поддерживают иммунный 
ответ на процессированный 
антиген (Потапнев М.П., Ма-
ринич Д.В., Печковский Д.В. и 
др., 1994). 
Таким образом, при изуче-
нии функциональной активно-
сти лимфоцитов нами уста-
новлено ее стойкое достовер-
ное снижение у больных хро-
ническими сальпингоофорита-
ми во время обострения про-
цесса и во время клинической 
ремиссии. В отличии от боль-
ных острым воспалением при-
датков матки у этих женщин 
мы не наблюдали увеличения 
РБТЛ параллельно с клиниче-




связана с недостаточностью 
интерлейкинов, которая вы-
ражается в нарушении меж-
клеточных взаимодействий. 
Для оценки гуморального 
иммунитета и функциональ-
ной активности В-лимфоцитов 
особую значимость представ-
ляет изучение иммуноглобу-
линов. Анализ данных свиде-
тельствует о том, что при 
остром воспалении придатков 
матки в сыворотке крови 
больных содержание иммуно-
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глобулинов всех классов до-
стоверно не отличается от по-
казателей доноров в начале 
заболевания и во время прово-
димого лечения. Уровни со-
держания всех иммуноглобу-
линов становятся достоверно 
выше нормы на стадии клини-
ческого выздоровления, что, 
вероятно, является следствием 
их невостребованности из цир-
куляторного русла в связи с 
купированием воспалительно-
го процесса.  
При хроническом воспали-
тельном процессе содержание 
иммуноглобулинов класса М и 
G не отличалось во время 
обострения и клинической ре-
миссии от показателей доно-
ров. Уровень иммуноглобули-
нов А был достоверно ниже, 
чем у здоровых женщин и 
больных острым сальпинго-
офоритом во время обостре-




ных комплексов (ЦИК) у 
больных хроническими воспа-
лительными заболеваниями 
придатков матки в стадии 
обострения колебалось в ши-
роких пределах, и достовер-
ных отличий в зависимости от 
сроков исследования ни для 
абсолютной их концентрации, 
ни для относительного содер-
жания к исходному белку не 
выявлено. На наш взгляд, 
представляет интерес тот 
факт, что ЦИК выявлены при 
поступлении у 84% женщин, 
во время лечения - у 74%, во 
время выписки - у 58% боль-
ных. При хронических саль-
пингоофоритах ЦИК выявля-
ются у большинства больных 
во время активности процесса 
и при ремиссии (52%). Данные 
представлены на рисунке 1. 
Следовательно, при хрониче-
ских воспалительных заболе-
ваниях придатков матки ЦИК 
не только определяются у 
большинства больных, но и не 
имеют тенденции, характер-
ной для больных острым вос-
палением, к выписке элими-





тельствует о том, что состоя-
ние иммунной системы и не-
специфической резистентно-
сти организма у больных хро-
ническими сальпингоофори-
тами характеризуется значи-
тельными нарушениями. На 
основании приведенных дан-








сти и иммунологической 
реактивности организма; 
2. нарушения местной анти-
инфекционной резистент-
ности характеризуются 
низким рН влагалищного 
содержимого, низким со-
держимым во влагалище и 
цервикальном канале им-
муноглобулинов; 
3. нейтрофилы и моноциты у 
больных хроническими 
воспалительными заболе-
ваниями придатков матки 
имеют сниженную функ-
циональную активность и 
функциональный резерв; 
4. одним из патогенетических 
механизмов нарушений 
иммунного ответа у жен-


















Рис. 1. Динамика содержания ЦИК у больных воспалительными заболеваниями 
придатков матки. 
1-начало заболевания; 2- во время лечения; 3- выписка; 4- ремиссия. 
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взаимодействия иммуно-
компетентных клеток, свя-
занная с недостаточной 
продукцией цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-2); 
5. для иммунорегуляторных 
субпопуляций характерна 
стойкая дискоординация в 
виде низкого соотношения 
хелперов и супрессоров (за 
счет снижения содержания 
хелперов и роста супрес-
соров); 
6. постоянная напряженность 
иммунитета как во время 
обострения заболевания, 
так и во время клиниче-
ской ремиссии приводит к 
истощению функциональ-
ных возможностей лимфо-
цитов (как следствие - 
снижение неспецифиче-




7. нарушения гуморального 
иммунитета характеризо-
вались наряду с нарушени-
ем местной продукции 
секреторного IgA стойким 
снижением его во время 
обострения и во время ре-
миссии в крови больных; 
8. у большинства больных 
хроническими сальпинго-
офоритами определяются 
ЦИК, которые не элими-
нируются при клиниче-
ском выздоровлении и во 
время ремиссии; 
9. Результаты проведенных 
исследований свидетель-
ствуют о важной роли в 




ной системы и неспецифи-
ческой резистентности ор-
ганизма и необходимости 
поиска новых, эффектив-
ных средств и путей им-
мунокорригирующей тера-
пии. 
Возникновение и течение 
воспалительного процесса ге-
ниталий зависит, с одной сто-
роны, от количества, патоген-
ности, инвазивности и прочих 
характеристик внедрившихся 
возбудителей, с другой, – от 
подготовленности нормальной 
иммунной системы к встрече 
организма с данным антиге-
ном. Здесь полезно вспомнить 
определение развития септи-
ческого процесса, которое дал 
Р.Дюбо (1948): «Возникнове-
ние заболевания – это двусто-
ронний скоростной процесс, 
определяющийся количеством 
и патогенностью микробов, 
влияющих на скорость их 
внедрения и размножения в 
организме, и скоростью акти-




ными и приобретенными де-
фектами работы самой им-
мунной системы. Клиницист в 
подавляющем большинстве 
случаев своей практической 
деятельности не сталкивается 
с патологией иммунной си-
стемы как таковой (хотя с по-
явлением СПИДа такие случаи 
становятся отнюдь не казуи-
стикой). 
В начале активной борьбы 
с чужеродным нормальная 
иммунная система проходит 
целый ряд стадий, каждая из 
которых характеризуется 
определенным сдвигом в ко-
личестве и соотношении лей-
коцитов разных популяций и 
субпопуляций в кровотоке. 
Это дает возможность по им-
мунограмме периферической 
крови контролировать и про-
гнозировать течение заболева-
ния (Лебедев К.А., Понякина 
И.Д., 1990). 
С точки зрения включения 
специфических иммунных 
компонентов процесс воспа-
ления можно разделить на две 
фазы (Watanabe M.R., Aldo-
Benson M.A.., 1993). 
Первая фаза включает ис-
пользование в организме пред-
шествующих нормальных ан-
тител и Т-лимфоцитов, специ-
фических к чужеродному ан-
тигену, которые запускают в 
работу остальные неспецифи-
ческие иммунокомпетентные 
клетки (ИКК) и гуморальные 
факторы, имеющиеся в орга-
низме. Эта фаза разделяется на 
два периода: первый, самый 
ранний, состоит в использова-
нии местных элементов, нахо-
дящихся непосредственно в 
данной ткани; второй - харак-
теризуется привлечением в 
очаг из кровотока имеющихся 
там лимфоидных клеток и ан-
тител. 
Вторая фаза начинается 
через 2-4 суток поступлением 
в очаг воспаления новообразо-
ванных за этот срок, специфи-
ческих к данному антигену 
лимфоцитов и антител. Закан-
чивается воспалительный 
процесс регенерацией повре-
жденных тканей, остановкой 
новообразования ИКК и раз-
рушением большей части 
наработанных специфических 
лимфоцитов и антител. 
Восстановление ткани в 
очаге воспаления и завершен-
ность воспалительного про-
цесса бывают полными и не-
полными. В сформированной 
рубцовой ткани могут оста-
ваться осумкованные или де-
понированные жизнеспособ-
ные микробные элементы 
(Alien P.M., Unanue E.R., 1994; 
Monif G.R., 1995). При благо-
приятных условиях они могут 
снова начать размножаться, 
выйти из «закрытого» для им-
мунной системы состояния и 
вызвать новое обострение 
воспалительного процесса. С 
другой стороны, мимикрия 
инфекта может заставить им-
мунные механизмы функцио-
нировать замедленно. Процесс 
может сохранять статус рав-
новесия, когда иммунная си-
стема, будучи не в состоянии 
полностью уничтожить чуже-
родное, подавляет его и не да-
ёт микробам уйти в разгон 
пролиферации (Yanetti M., 
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1986). Наконец, регенерация, 
особенно в области слизистых 
оболочек, может быть непол-
ной (эрозии, псевдоэрозии, эк-
тропионы и т.д.), и в эпителии 
остаются «окна», не заполнен-
ные эпителиальным пластом. 
Это обусловливает отсутствие 
целостного физиологического 





фоцитами и другими ИКК; не-
обходимой концентрации им-
муноглобулина А на эпители-
альных клетках и в слизи; все-
го комплекса факторов, при-
званных усиливать сорбцию 
микробов на эпителии, их аг-
регацию и последующую эли-
минацию за счет слущивания 
эпителия (Kutteh W.H., Hatch 
K.D., Blackwell R.E., 1988). 
Тогда барьерная функция дан-
ного участка страдает, и в ор-
ганизм начинает постоянно 
поступать флора (в данном 
случае, влагалища), с которой 
иммунной системе приходится 






ждение и др.) в данном участ-
ке может начаться воспали-
тельный процесс, фактически 
как следствие незавершенной 
регенерации после первичного 
воспаления. В этом смысле та-
кой процесс можно также рас-
ценивать как хронический. 
Для понимания сути меха-
низмов развития хронического 
воспалительного процесса 
важно обратить внимание на 
то, что при любом таком про-
цессе независимо от его этио-
логии как в фазе обострения, 
так и в фазе клинической ре-
миссии на иммунную систему 
накладывается постоянная 
нагрузка, требующая ее доба-
вочной активации и работы. 
Если для фазы обострения 
хронического процесса это 
положение понятно, то для 
фазы ремиссии оно требует 
дополнительных пояснений 
По мнению Давыдовского 
И.В. (1969), при депонирова-
нии возбудителей в рубцовой 
ткани полного прекращения 
поступления антигена в орга-
низм не происходит. Организм 
отвечает на это постоянной 
реакцией. Об этом говорят па-
тологоанатомические наблю-
дения (Кондриков Н.И., 1969). 
При хронических сальпинго-
офоритах наблюдаются посто-
янные слабые проявления те-
чения воспалительного про-
цесса: лимфоидная инфиль-
трация тканей придатков и по-
стоянное увеличение местных 
лимфатичеких образований. 
Именно эта постоянно уси-
ленная работа иммунной си-
стемы в фазе ремиссии хрони-
ческого процесса создает 
условия, при которых чуже-
родный агент не может выйти 
за тот уровень, когда он начи-
нает определять проявления 
клинических симптомов 
обострения заболевания. Ве-
роятно, этим можно объяснить 
высокую частоту у больных 
хроническим сальпингоофо-
ритом бактериальных вагино-
зов. В условиях обострения 
эти барьеры прорываются, что 
вызывает выраженную воспа-
лительную реакцию в виде 
клинической картины. 
При развитии воспали-
тельного процесса в период 
активной работы иммунной 
системы сопряженность ком-
понентов (межклеточное вза-
имодействие и кооперация) 
резко возрастает. При благо-
приятном завершении процес-
са после выздоровления свя-
занность компонентов вновь 
снижается. Уровень межкле-
точного взаимодействия и ко-
операции отражает степень 
напряженности иммунной си-
стемы (Беклемишев Н.Д., 
1986), а усиление этого взаи-
модействия в процессе заболе-
вания принято расценивать 
как «синдром напряженности» 
(Лебедев К.А., Понякина И.Д., 
1990). 
Хронический процесс име-
ет качественно иную динами-




ким уровнем напряжения им-
мунной системы. При перехо-
де хронического процесса 
придатков матки в стадию 
обострения напряженность 
иммунитета у больных хрони-
ческим сальпингоофоритом не 
только не возрастает, но даже 
может существенно снижать-
ся. При восстановлении ре-
миссии напряженность снова 
повышается. 
Более высокий уровень 
напряженности иммунной си-
стемы в фазе ремиссии хрони-
ческого воспаления придатков 
матки, по-видимому, объясня-
ется тем, что в этой ситуации 
иммунная система продолжает 
бороться с чужеродным аген-
том. И таким образом поддер-
живает воспалительный про-
цесс на некотором компенси-
рованном уровне. Спад 
напряженности иммунной си-
стемы при переходе хрониче-
ского воспаления придатков 
матки в фазу обострения мож-
но объяснить срывом эффек-
тивной работы после длитель-




рактеризует активацию не 
только иммунной, но и других 
систем организма, определя-
ющих гомеостаз. Постоянное 
напряжение вследствие дли-
тельного течения хроническо-
го воспалительного процесса 




ки, щитовидная железа) и дис-
координации их гипофизарной 
регуляции. Это имеет важное 
значения для течения и исхода 
воспаления придатков матки, 
так как оказывает существен-
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ное влияние на функциональ-
ное состояние органов малого 
таза и иммунологическую ре-
активность. 
Условия, в которых реали-
зуется воспаление при хрони-
ческом аднексите, определя-
ются сниженной микроцирку-
ляцией малого таза. Причина-
ми этого являются спаечный 
процесс, снижение кровотока 
и сосудистого функциональ-
ного резерва. Развивающаяся 
как следствие гипоксия при-
водит к оптимизации условий 
персистенции и активизации 
анаэробной флоры, снижению 
регионарных возможностей 
иммунитета и репаративных 
процессов. 
Таким образом, результаты 
приведенных в настоящей ра-
боте исследований свидетель-
ствуют о важной роли в пато-
генезе хронических воспали-
тельных заболеваний придат-
ков матки микробного факто-
ра, иммунной системы и не-
специфической резистентно-
сти организма, нейроэндо-
кринных нарушений и сни-
женной гемодинамики малого 
таза. Коррекция этих наруше-
ний является основной целью 
мероприятий по профилактике 
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